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La résistance aux insecticides 
Définitions et historique 
Surveillance et détection 
Mécanismes biochimiques  
Génétique de la résistance 
 
Du mécanisme à la gestion: 





Diminution d’ordre génétique de la 
sensibilité d’une population d’insectes à un 
insecticide par l’exposition de cette 
population à l’insecticide (Tabashnik, 1994) 
 
- changement de fréquence des allèles de 
résistance par sélection 
DEFINITION 
Trois notions 
– Perte de sensibilité 
– Héritabilité 
– Echec du traitement au champ 
  champ vs. laboratoire 
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Points à vérifier avant de parler  
de la résistance au champ 
 Efficacité de l'insecticide dans le 
passé 
 Qualité de l’application, qualité et 
formulation de l’insecticide 
 Baisse d'efficacité prouvée malgré 
une bonne utilisation 
 Changement héritable de la sensibilité 
de la population du ravageur 
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Cas de résistance à différentes familles d'insecticides 


















33.8% des espèces résistantes = Diptera  
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Les différents types de résistance 
 Résistance croisée 
 Résistance croisée négative 
 Résistance multiple 
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Concentration en insecticide (en log) 
Sensibilités de la souche 
étudiée 
•Bioessais au laboratoire (DL50, doses discriminantes, 
synergistes, etc.) 
•Tests biochimiques/immunologiques/moléculaires– 
connaissance préalable des mécanismes 
•Détection moléculaire – connaissance préalable des 
mutations/gène de régulation associées à la résistance 














X individus testés.  
















Une fraction des hétérozygotes ne peut pas survivre à la dose 
discriminante --- > sous estimation de la fréquence réelle 














Seul les homozygotes résistants peuvent être détectés. Or, si la 
fréquence est de 0.001, le nombre attendu de RR est de 1 sur 1 
million 
--- > cette méthode n’est alors plus réaliste 
Détection de la fréquence des allèles de résistance 
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Chaque lignée isofemelle permet d’évaluer 4 allèles à chaque locus 
Méthode du F2 screen 
D’après Andow & Alstad 1998 
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Les mécanismes de résistance 
comportement (consommation)
pénétration (modification de la cuticule)
métabolisation (détoxification)
 estérases, mono-oxygénases (P450), 
 glutathion transférase
site d'action (modification de la cible, kdr, 
acétylcholinestérase)
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de la résistance 
 
 Caractère évolutif 
– fréquence initiale de la résistance (mutations) 
 
 Caractère héréditaire 
– Nb de gènes impliqués 
– dominance 
– coût 
Variabilité génétique  
Fréquence initiale 
des allèles conférant 
une résistance (mutations) 
pression de sélection  
(traitement insecticide) 
Sélection des  
allèles de résistance 
Le caractère évolutif : 
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Trois types de mutations génétiques 
L'amplification ou la duplication génique 
 Augmentation du nombre de gènes codant pour la synthèse 
 des enzymes de dégradation 
Modification des gènes structuraux 
 Mutation sur le gène  
 Changement de la nature de l'enzyme ou du site d'action 
 Efficacité accrue : 
  *dégradation accrue 
  *pas de fixation sur le site d'action 
Modification d'un gène de régulation 
 Plus de régulation de la synthèse de l'enzyme de dégradation 
 Synthèse de l'enzyme de dégradation accrue 
 Métabolisation plus rapide de l'insecticide 




La fréquence initiale dépend de la balance mutation-sélection 
~ 10-3 to 10-6 
SS       RS           RR Équilibre de Hardy-Weinberg 
•  Dérive génétique 
•  Coût de la résistance 
•  Taux de mutation 
•  Migration 
La fréquence initiale d’une mutation va dépendre :  




Le caractère héréditaire :  
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Qu’est-ce que la dominance? 
C’est un facteur qui décrit la contribution relative d’un allèle au 
phénotype d’un hétérozygote 
La dominance dépend : 
    1- du trait phénotypique considéré 
    2- des autres gènes dans le génome 
    3- de l’environnement 
La dominance décrit le phénotype des individus RS 
comparé à celui des SS et des RR 




Dans le cas de la résistance aux insecticides 
Quand le phénotype RS = SS  
La résistance est récessive 
 
Quand le phénotype RS = RR  




Deux traits phénotypiques majeurs 
1-  La concentration létale pour un taux de mortalité. 
Dominance de la résistance aux insecticide (DLC) 
2-  Le taux de mortalité pour une concentration donnée. 
d’insecticide. Dominance du taux de mortalité (DML) 
DLC = (LCRS - LCSS) / (LCRR - LCSS) 
 
 





DML = (MLRS - MLSS) / (MLRR - MLSS) 
(Bourguet et al. 1995) 












Estimation de DLC Estimation de DML 
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La dominance DLC ne donne pas une information très 
utile pour prédire l’évolution de la résistance 
Importance relative de la 
survie des trois génotype qui 
est importante pour prédire 
l’évolution de la fréquence 
















Évolution de la résistance 
 Il est plus intéressant de mesurer DML que DLC 
En fait, l’évolution de la résistance dépend de la valeur 
sélective et non de la survie relative des trois génotypes 
DWT = (WTRS - WTSS) / (WTRR - WTSS) 
 Valeur sélective dans les zones traitées : 
WTSS, WTRS & WTRR  
DWNT = (WNTRS - WNTSS) / (WNTRR - WNTSS) 
 Valeur sélective dans les zones non traitées : 
WNTSS, WNTRS & WNTRR  
14/02/2012 
19 
Comparaison de composantes de la valeur sélective 
des individus d ’une souche sensible et d ’une souche 
résistante, en l ’absence de pression insecticide  
•  temps de développement larvaire 
•  fécondité 
•  survie 
•  succès reproducteur 
•  etc... 
1- Coût de la résistance 
• Difficile à estimer 
    - problème du fond génétique 
    - problème de la valeur sélective 
    - variable en fonction de l’environnement 
• Variable : nul, positif ou négatif 
• Touche toutes les composantes de la valeur sélective 
• N’est pas dépendant 
    - de l’allèle de résistance 
    - de l’espèce considérée 
    - du mécanisme de résistance 
=>  Il est très difficile d’estimer ce coût 
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2- Évolution de la fréquence de l’allèle R 
SS   x   RR RS 
•  La fréquence initiales  q = 0.5   
•  Mise en cage de ces RS et élevage de masse sur 
plusieurs génération   
•  Suivi de l’évolution de cette fréquence au fil des 
générations dans des cages 
Nb de générations 





Absence de coût 
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Nb de générations 





En présence d’un coût 
La diminution est 
d’autant plus importante 
que le coût est fort 
Facteurs impliqués dans la résistance 
Degré d’exposition de la population d’insectes aux insecticides 








Nb de gènes 
Dominance 
Coût … 
Temps de génération 
Mode de reproduction 
Migration, dispersion 
Refuges … 
Histoire de l’insecticide 
Rémanence 
Qualité de l’application 
… 
Vitesse d’apparition de la résistance 
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La résistance aux insecticides 
Définitions et historique 
Surveillance et détection 
Mécanismes biochimiques  
Génétique de la résistance 
 
Du mécanisme à la gestion: 
Helicoverpa armigera            
Aphis gossypii 













































vs refuges ? 
D’où viennent 
les immigrants ? 





























• témoin non traité  :10 
•30 µg cypermethrine :30 
Enquête sur 14 sites 
de la zone cotonnière 
(Nord Cameroun) 
 
août – octobre 
2002-2006 
Surveillance de la résistance 






























Premiers échecs de traitements en 2004 
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Flux de gènes: 




















































Cleome maize cotton Hyptis tomato
saison pluviale












Mécanismes de résistance 
Population sensible Population résistante 





Génétique de la résistance 
Résistance monogénique dominante 
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vs non traitées 
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Colorations très variables 
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Les dégâts directs 
 Prélèvement de sève 
 Pas de toxémiase (jassides, thrips) 
 Préférence pour les variétés très poilues 




Les dégâts indirects 















Qui sont les pucerons qui colonisent le coton ?  
D’où viennent-ils ? 
 
* Coton : collecte au tout début d’infestation, 
au pic puis en fin de saison (2 campagnes) 
   
* Cultures maraîchères 
de saison sèche 
 

























Diversité génétique en culture de coton 
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Hôtes de saison sèche 
sur cultures maraîchères 
Cucurbitaceae 









































Carletto et al. 2009 
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1. pulvérisation des boîtes de Petri 
2. transfert des pucerons 
3. lecture de la mortalité (24 h) 
4. calcul de la DL50 














Burk Auber Pipo C9
profenofoscypermethrinacetamiprid carbosulfandimethoate
monocrotophos
Carte de résistance aux insecticides 
Surproduction d’enzymes (esterases) 
Modification de cible 
1. infestation de plants avec Burk et Ivor 
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Principes de gestion de la résistance 
Principe  Approche  Moyens 
Modération Faible pression de sélection Plus faibles doses/fréquence 
       Seuils d’intervention plus élevés 
       Insecticides faible rémanence 
       Applications localisées, refuges 
       Contrôle biologique 
       Modes d’action spécifiques 
 
Saturation Rendre R récessif  Hautes doses RS = SS 
   Supprimer la résistance  Synergistes RR=RS=SS 
 
Attaques multiples     Mélange/rotation des produits 
          
   
(Georghiou, 1994) 
